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cauzele HS, prevalenţa  concentraţiei joase a TSH, consecinţele sale fi ziopatologice şi clinice, mai 
ales, dezvoltarea fi brilaţiei atriale şi conduita lor terapeutică.
Summary
Subclinical hyperthyroidism may be defi ned as the presence of free thyroxine and tri-
iodothyronine levels within the reference range and reduced serum thyroid stimulating hormone 
(TSH) level. Subclinical hyperthyroidism exerts many signifi cant effects on the cardiovascular 
system. It was found to be an independent risc factor for atrial fi brillation. It is well known that 
arrhythmia usually precede the onset of the more severe cardiovascular disease, thus potentially 
contributing to the increased cardiovascular morbidity and mortality observed in these patients. In 
this review the causes of subclinical hyperthyroidism, the prevalence of low TSH in the population, 
its pathophysiological and clinical consequences, especially the development of atrial fi brillation, and 
its management are discussed. 
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În cadrul patologiei arterelor coronare, afectarea aterosclerotică ocupă un loc prioritar, repre-
zentând prin sindromul coronarian acut (SCA), cea mai des întâlnită cauză de morbiditate şi mor-
talitate în ţările industrializate. Procesul de ateroscleroză nu este un proces continuu, liniar, ci, mai 
degrabă, o boală cu faze alternative de stabilitate şi instabilitate. Leziunea de bază este reprezentată 
de placa ateromatoasă fi brolipidică. Placa de aterom complicată prezintă repercusiuni clinice severe, 
care se manifestă prin SCA [1]. 
Sindromul coronarian acut a fost elaborat ca un termen operaţional, care se referă la orice con-
stelaţie sau asociere de simptome clinice sugestive unei ischemii acute de miocard. El include angina 
instabilă (AI), infarctul miocardic acut (IMA) fără supradenivelarea segmentului ST şi IMA cu supra-
denivelarea segmentului ST. Toate aceste forme au elemente fi ziopatologice comune: un proces de 
ruptură sau de complicaţie a plăcii aterosclerotice urmat de formare a unui trombus intravascular la 
nivelul leziunii aterosclerotice coronariene şi apariţia ischemiei miocardice acute sau/şi a necrozei 
miocardice  [2].
De regulă, aproape întotdeauna declanşarea rupturii sau eroziunii plăcii aterosclerotice are 
drept consecinţă o reducere bruscă, totală sau subtotală, permanentă sau tranzitorie a fl uxului sangvin 
prin artera coronariană. Tabloul clinic şi consecinţele reducerii torentului sangvin coronarian depind 
de localizarea obstrucţiei, severitatea şi durata ischemiei miocardului. În IMA cu supradenivelarea 
segmentului ST prevalează trombii ocluzivi, persistenţi, în componenţa cărora predomină fi brina. 
Trombii din AI  şi IMA fără supradenivelarea segmentului ST produc ocluzie parţială şi sunt formaţi 
preponderent din plachete [2].
În fi gura 1 este prezentată schematic cascada evenimentelor ce determină dezvoltarea SCA.
Diabetul zaharat (DZ) este o maladie cu impact important asupra sănătăţii publice nu numai 
datorită incidenţei sale crescute, dar şi apariţiei frecvente a complicaţiilor atât micro-, cât şi macro-
vasculare, inclusiv cele cardiovasculare [1]. Se consideră că diabetul este una dintre cele mai frecvent 
întâlnite boli cronice. În prezent circa 3-5% din populaţia lumii suferă de DZ [2]. 
DZ creşte riscul apariţiei complicaţiilor cardiovasculare de 2-4 ori, determinând dezvoltarea 
precoce a cardiopatiei ischemice (CI). Astfel,  incidenţa bolii ischemice a cordului la pacienţii cu 
diabet este de 55%, în timp ce, în populaţia generală doar de 2-4% [3].
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Fig. 1. Cascada  evenimentelor asociată cu dezvoltarea SCA
Asocierea CI cu DZ  micşorează longevitatea vieţii pacienţilor cu cca  60%. Rata mortalităţii 
în IMA la diabetici este de 1,5-2 ori mai înaltă comparativ cu cea a pacienţilor nondiabetici, ceea ce 
poate fi  explicat prin frecvenţa înaltă a infarctului miocardic repetat, dezvoltarea insufi cienţei cardia-
ce congestive şi efi cacitatea redusă a strategiilor de reperfuzie [4].
Evoluţia CI, inclusiv SCA, la diabetici este infl uenţată de un şir de factori [5]: 
• afectarea coronariană multivasculară difuză şi distală;
• microangiopatia coronariană;
• reducerea rezervei de fl ux coronarian;
• reducerea activităţii fi brinolitice;
• creşterea agregării plachetare;
• profi lul aterogen al lipoproteinelor;
• disfuncţia autonomă cardiacă;
• asocierea cardiomiopatiei diabetice.
Deşi pe parcursul ultimilor 30 de ani s-a constatat o îmbunătăţire evidentă a  tratamentului 
bolilor cardiovasculare, de asemenea şi a evenimentelor coronariene acute, aceste rezultate benefi ce 
nu sunt valabile şi pentru pacienţii diabetici.  În tratamentul SCA asociat DZ sunt frecvent întâlnite 
situaţii, în care se evită medicamentele cu benefi ciu cert, cum ar fi : tromboliticele, datorită unei te-
meri nejustifi cate de apariţie a complicaţiilor hemoragice, sau beta-blocantele din cauza reputaţiei de 
mascare a simptomelor de hipoglicemie şi agravării tulburărilor metabolice. Acestea sunt exemple 
de „mituri”, care pot costa viaţa. Deşi bazate doar pe trialuri prospective, există evidenţe certe că, de 
fapt, tratamentul agresiv cu beta-blocante şi controlul riguros al glicemiei  îmbunătăţesc prognosticul 
pacienţilor diabetici cu SCA [5].
Rolul controlului glicemic.  Hiperglicemia cronică joacă un rol decisiv în patogenia CI la 
pacienţii diabetici. Efectul cardiotoxic al hiperglicemiei pare să fi e mediat prin câteva mecanisme di-
ferite, incluzând glicozilarea şi oxidarea proteinelor implicate în homeostaza metabolismului lipidic 
şi a coagulării. Pacienţii diabetici au niveluri scăzute de insulină, care este importantă pentru supresia 
producţiei acizilor graşi. Iar expunerea cronică la acizii graşi liberi cu exacerbarea acesteia în timpul 
infarctului miocardic acut (IMA), accelerează leziunile  miocardului. În acest proces sunt implicate 
următoarele mecanisme: creşterea necesităţii miocardului în oxigen, inhibarea directă a oxidării glu-
cozei şi producerea radicalilor liberi, care frecvent determină pierderea integrităţii membranei celula-
re şi ulterior eventualul deces al celulelor [5]. 
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Hiperglicemia în SCA refl ectă o stare metabolică compromisă şi este asociată cu majorarea 
catecolaminelor serice şi micşorarea sensibilităţii la insulină [7,8]. Ea sporeşte probabilitatea apariţiei 
unor consecinţe nefaste, ca insufi cienţa cardiacă congestivă, şocul cardiogen şi decesul. 
Hiperglicemia acută de stress poate induce modifi cări electrofi ziologice, care favorizează apa-
riţia unor aritmii cu consecinţe fatale. Dispersia intervalului QT este o manifestare a neuropatiei auto-
nome cardiace, fi ind considerată  indicele unui prognostic rezervat [7,9]. În literatura de specialitate 
se menţionează prezenţa mai frecventă a intervalului QT, alungit la femeile cu diabet [20]. S-a con-
statat o corelaţie între hiperglicemie şi riscul pentru moartea subită. Această relaţie a fost confi rmată 
de rezultatele studiului Framingham, în care  s-a determinat mai frecvent moartea subită la femeile cu 
diabet, indiferent de vârstă [10]. Studiul UKPDS a demonstrat rolul important al  controlul glicemic 
în reducerea  incidenţei complicaţiilor cardiovasculare, de asemenea şi a  morţii subite [10,11]. Echi-
librarea riguroasă a glicemiei la  diabeticii cu SCA constituie o strategie terapeutică benefi că datorită 
exercitării unei infl uenţe favorabile asupra anomaliilor metabolismului glucidic  şi a acizilor graşi.
Insulinoterapia în faza acută a SCA contribuie la îmbunătăţirea funcţiei plachetare, corectea-
ză anomaliile profi lului lipoproteinic şi ameliorează fi brinoliza spontană.  Studiul suedez DIGAMI 
sprijină acest concept, urmărind 620 de pacienţi diabetici cu IMA, cărora li s-a administrat tratament 
intensiv cu insulină (perfuzie glucoză-insulină) în primele 24 de ore după debutul IMA. Rata mortali-
tăţii la un an a fost redusă cu 30% la grupul tratat intensiv cu insulină şi tratamentul a avut o infl uenţă 
favorabilă asupra mortalităţii cardiovasculare atât pe termen scurt, cât şi pe termen lung. După  o 
perioadă în medie de 3-4 ani, s-a constatat  o reducere a mortalităţii de 11%, implicând salvarea unei 
vieţi la fi ecare 9 pacienţi trataţi [5, 11]. 
Hipoglicemia este o consecinţă nedorită ce poate să apară ca urmare a administrării tratamen-
tului hipoglicemic pacienţilor diabetici cu SCA. Ea poate induce potenţiale consecinţe nefavorabile 
pe parcursul spitalizării, fi ind considerată un predictor independent al mortalităţii [12]. Prin urmare, 
tratamentul antidiabetic trebuie administrat cu precauţie, monitorizând neapărat valorile glicemiei 
sangvine.
Tratamentul trombolitic.  Tratamentul trombolitic micşorează mortalitatea pacienţilor cu 
SCA cu supradenivelarea segmentului ST, benefi ciile lui considerându-se la fel de importante atât 
pentru pacienţii diabetici, cât şi pentru pacienţii nondiabetici. Tromboliza poate salva 37 de vieţi la 
1000 de pacienţi diabetici versus 15 vieţi salvate la 1000 de pacienţi nondiabetici la o  evoluţie de 35 
de zile [13]. În ciuda acestei constatări, studii farmaco-epidimiologice au raportat utilizarea mai rară 
a tratamentului trombolitic la diabetici. Abţinerea de la această metodă de tratament poate fi  explicată 
de frica apariţiei ulterioare, ca o complicaţie a trombolizei, a hemoragiei intraoculare. În studiul GUS-
TO, efectuat pe un lot de 40 000 de pacienţi cu SCA, supuşi trombolizei, inclusiv 5995 de pacienţi cu 
diabet, nu a fost înregistrat nici un caz de hemoragie intraoculară. Prin urmare, probabilitatea apariţiei 
complicaţiilor hemoragice drept rezultat al administrării tromboliticelor în DZ nu este atât de mare 
[13].
O altă explicaţie alternativă a aplicării mai rare a trombolizei la subiecţii diabetici ar fi   în-
târzierea debutului simptomelor la aceşti pacienţi, ei fi ind internaţi mai târziu în staţionar, ceea ce le 
conferă  un statut mai puţin potrivit pentru tromboliză. Prezenţa unui tablou clinic atipic cu un debut 
mai întârziat al simptomelor (conform datelor literaturii în medie cu 15 min.) este determinată de dez-
voltarea  neuropatiei autonome diabetice [14]. 
Analiza  particularităţilor patogeniei SCA la diabetici a lansat ipoteza că DZ interferează cu 
tromboliza în perioada acută a infarctului miocardic. Astfel, la pacienţii diabetici se constată o inci-
denţă semnifi cativ mai joasă a revenirii segmentului ST elevat după tromboliză, necesitând  o perioa-
dă de timp mai îndelungată pentru a obţine rezultatele aşteptate [15]. De regulă, tratamentul tromboli-
tic restabileşte permeabilitatea arterelor coronare, ce vascularizează zona infarctului. La diabetici s-a 
constatat o restabilire incompletă a fl uxului coronarian în 20-40% cazuri şi o ocluzie arterială repetată 
în 10-15% cazuri [16]. 
Rolul-cheie în micşorarea efi cacităţii tratamentului trombolitic, existând o predispunere pentru 
apariţia unei ocluzii repetate, revine anomaliilor din cascada coagulării şi hiperagregabilităţii plache-
tare marcate, caracteristice DZ [16]. 
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Tratamentul antitrombotic.  Statutul pacientului diabetic se caracterizează printr-o stare 
procoagulantă, la care contribuie atât anomaliile din cascada coagulării, cât şi hiperagregabilitatea 
plachetară, datorită creşterii formării ADP, acidului arahidonic,  factorului activator plachetar şi a 
trombinei, creşterii eliberării factorului 4 plachetar şi sintezei tromboxanului. De asemenea, este cres-
cută legarea fi brinogenului de receptorul plachetar de glicoproteină IIb/IIIa, care se presupune că se 
datorează fi e creşterii receptorilor de tip glicoproteină IIb/IIIa pe suprafaţa plachetară, fi e procesului 
de glicozilare a receptorului. Trebuie remarcat faptul că rezultatele studiilor clinice recente  au de-
monstrat că diabeticii benefi ciază mai mult decât nondiabeticii de administrarea de blocanţi ai recep-
torilor de glicoproteină IIb/IIIa [15]. În studiul PRISM-PLUS, efectuat pe un lot de 322 de pacienţi 
diabetici cu SCA, s-a obţinut o reducere semnifi cativă a mortalităţii şi infarctului miocardic repetat 
la administrarea tirofi banului. În studiul ESPRIT s-a obţinut reducerea mortalităţii după 12 luni de 
tratament cu blocanţi ai receptorilor de glicoproteină IIb/IIIa [11]. 
Se ştie că tratamentul cu aspirină, datorită reducerii agregării plachetare, este asociat cu scă-
derea mortalităţii şi a morbidităţii la toţi pacienţii cu manifestări de boală coronariană, în special, cu 
IMA. S-a demonstrat că pentru supresia tromboxanului A2 la diabetici este necesară administrarea 
unor doze mari de aspirină. Dar nu există încă dovezi certe  că aspirina ar fi  mai puţin efi cientă în 
doze mai mici, de aceea se recomandă administrarea ei în aceleaşi doze atât la pacienţii diabetici, cât 
şi nondiabetici. 
În studiul CAPRIE, a fost obţinută reducerea complicaţiilor cardiovasculare  cu 8,7% la diabe-
tici după administrarea clopidogrelului, comparativ cu administrarea aspirinei.  Prin urmare, utiliza-
rea clopidogrelului  are benefi cii  suplimentare, comparativ cu administrarea aspirinei [16]. 
Din punctul de vedere al mecanismelor coagulării, este bine cunoscut că pacienţii diabetici pre-
zintă o creştere a concentraţiei de fi brinogen şi o reducere a activităţii fi brinolitice. Aceste diferenţe 
între diabetici şi nondiabetici privind cascada coagulării şi funcţia plachetară contribuie evident la 
creşterea incidenţei SCA la pacienţii cu diabet şi necesită administrarea unui tratament antitrombotic 
corespunzător.
Beta blocantele.  Beta blocantele îmbunătăţesc disfuncţia autonomă cardiacă prin scăderea 
tonusului simpatic, ameliorâd balanţa simpato-vagală. Ele reduc tahicardia, mai frecvent întâlnită în 
perioada postinfarct la pacienţii cu DZ,şi micşorează rata spitalizărilor timpurii.
Medicamentele din această grupă scad cu 20% incidenţa  infarctului miocardic repetat în diabet 
[3]. De asemenea, beta-blocantele reduc mortalitatea postinfarct la diabetici cu 37% versus 13% la 
non-diabetici. Astfel,în  studiul ISIS administrarea intravenoasă a atenololului la pacienţii diabetici 
cu SCA a determinat o reducere semnifi cativă a mortalităţii la a 14-a zi de tratament. Iar utilizarea 
metoprololului în studiul MIAMI a redus mortalitatea de 4 ori la a 15-a zi de tratament la această cate-
gorie de pacienţi [14]. Efectul benefi c al terapiei beta-blocante în IMA asociat cu DZ poate fi  explicat 
prin micşorarea consumului miocardic de oxigen şi modifi carea metabolismul miocardic, crescând 
utilizarea  glucozei şi reducând beta-oxidarea acizilor graşi liberi [17].  
Prin urmare, tratamentul „agresiv” cu beta-blocante îmbunătăţeşte prognosticul IMA în  DZ. 
Inhibitorii enzimei de conversie. Pacienţii diabetici spitalizaţi cu SCA frecvent suferă de hi-
pertensiune arterială (HTA). Ea este întâlnită la 85% subiecţi diabetici cu complicaţii cardiovasculare 
[13]. Numeroase studii randomizate, incluzând un număr mare de bolnavi, au demonstrat că scăderea 
tensiunii arteriale diminuează riscul accidentelor coronariene, fără a se putea stabili o limită infe-
rioară de scădere sub care diminuarea riscului să dispară sau chiar să crească. Studiul HOT a obţinut 
rezultatele cele mai bune la grupul de pacienţi, a căror valoare-ţintă a tensiunii diastolice a fost de 80 
mmHg (atingându-se o valoare medie de 82,6 mmHg). Pentru pacienţii diabetici studiul prospectiv 
britanic UKPDS a arătat rezultate similare.
Studii epidemiologice au demonstrat că la persoanele cu diabet, valorile tensionale mai mari 
de 120/70 mm Hg se asociază cu o creştere a riscului evenimentelor cardiovasculare. De fapt, pot fi  
discutate două situaţii: bolnavii fără şi cu afectare renală (inclusiv microalbuminurie). La bolnavii 
diabetici fără afectare renală sunt considerate ca valori-ţintă pentru scăderea tensiunii cele ≤  130/80, 
în măsura în care pot fi  atinse fără efecte secundare. La bolnavii cu afectare renală se recomandă 
valori chiar mai mici – sub 125/75 mmHg (18). Medicamentele de elecţie pentru controlul valorilor 
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tensiunii arteriale sunt considerate inhibitorii enzimei de conversie (IEC). Modul de acţiune al IEC 
cuprinde:
• inhibarea formării angiotensinei II cu scăderea vasoconstricţiei şi a secreţiei de aldosteron, 
deci a retenţiei de sodiu;
• scăderea degradării bradichininei - substanţă vasodilatatoare;
• creşterea formării endoteliale a NO;
• scăderea tonusului simpatic (care ar trebui să crească după vasodilataţie);
• supresia secreţiei endotelinei;
• ameliorarea funcţiei endoteliale.
Cumularea acestor acţiuni duce nu numai la micşorarea tensiunii arteriale, ci şi la creşterea 
distensibilităţii arteriale, scăderea hipertrofi ei cardiace şi arteriale. 
Acţiunea cardioprotectoare a IEC se manifestă prin: [18,19]. 
• ameliorarea rezervei coronare;
• reducerea evoluţiei către insufi cienţă cardiacă;
• reducerea mortalităţii post infarct;
• scăderea hipertrofi ei şi fi brozei miocardice;
• prevenirea toleranţei la nitraţi;
• scăderea activităţii inhibitorului plasminogenului (PAI-1).
Rezultatele studiului GISSI-3 au demonstrat că utilizarea IEC în IMA reduce mortalitatea pa-
cienţilor diabetici la 6 luni  cu 12,9% versus 16,1% la pacienţii randomizaţi cu placebo [13]. 
În plus, IEC oferă benefi cii în ceea ce priveşte ameliorarea metabolismului glucozei, scăzând 
rezistenţa la insulină. Această afi rmaţie este confi rmată de rezultatele studiului HOPE, în care a fost 
obţinută reducerea incidenţei DZ la administrarea ramiprilului [5,18,19]. Reacţile secundare  sau in-
toleranţa la medicament pot, fără îndoială, să impună evitarea unor droguri, dar un IEC nu trebuie să 
lipsească din schema de tratament, cu excepţia cazului în care provoacă angioedem. 
Analiza datelor literaturii a demonstrat că administrarea IEC pacienţilor diabetici cu disfuncţie  a 
ventricolului stâng a salvat multe vieţi şi a împiedicat progresarea spre insufi cienţa cardiacă severă. Uti-
lizarea IEC în tratamentul pacienţilor diabetici cu SCA poate fi  considerată o indicaţie absolută  [19].
Revascularizarea coronariană. Din punct de vedere anatomic boala coronariană la diabetici 
prezintă caracteristici distinctive faţă de nondiabetici: coronarografi ile postinfarct miocardic arată că 
afectarea este multivasculară, mai severă şi implică mai multe segmente coronariene decât la non-
diabetici, iar calcifi cările coronariene au o prevalenţă mai mare. Disfuncţia endotelială, dereglările 
metabolice, modifi cările sistemului de coagulare asociate diabetului au un rol important în dezvolta-
rea accelerată a aterosclerozei şi în apariţia ulterioară a trombozei. 
Bypassul aortocoronarian (CABG) şi angioplastia coronariană (PTCA) sunt considerate strate-
gii intervenţionale de tratament efi ciente atât pentru pacienţii diabetici, cât şi nondiabetici. Se menţio-
nează o reducere mai semnifi cativă a mortalităţii şi incidenţei IMA la diabetici după CABG [11]. Stu-
diul BARI în care au fost comparate rezultatele angioplastiei cu cele ale by-passului aortocoronarian 
a demonstrat o mortalitate mai înaltă la pacienţii diabetici  din grupa pacienţilor cu angioplastie, deşi 
incidenţa complicaţiilor iniţiale postoperatorii după angioplastie a fost mai mică decât după by-passul 
aortocoronarian [11,14]. Mortalitatea în primii doi ani după angioplastie e de 4 ori mai mare în diabet, 
constatându-se o frecvenţă înaltă a restenozei deja la 6 luni după efectuarea angioplastiei. Restenoza 
în DZ apare datorită hiperplaziei exagerate a intimei. 
O soluţie ce ar ameliora prognosticul pacienţilor diabetici post-PTCA ar fi  administrarea inhi-
bitorilor receptorilor de glicoproteină IIb/IIIa. Rezultatele studiului ADMIRAL au demonstrat o mic-
şorare a ratei mortalităţii şi a infarctului miocardic repetat la 6 luni după revascularizare, la diabeticii 
trataţi cu abciximab [13]. În Studiul EPISTENT s-a obţinut o reducere semnifi cativă a evenimentelor 
coronariene acute post-PTCA la subiecţii diabetici, confi rmând o dată în plus benefi ciile administrării 
inhibitorilor receptorilor de glicoproteină IIb/IIIa la această categorie de pacienţi [16]. 
Rezultate impresionante au fost obţinute în studiul RAVEL, după utilizarea stenturilor cu siroli-
mus. După o supraveghere de 6 luni, rata restenozei după angioplastie a fost 0% la pacienţii diabetici, 
comparativ cu 42% în grupa de control [11]. 
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Prin urmare, tratamentul intervenţional ameliorează prognosticul pacienţilor diabetici cu boală 
ischemică a cordului, îmbunătăţind calitatea vieţii acestora.
Concluzii 
 Deoarece există o relaţie deja bine stabilită între DZ şi riscul cardiovascular, incidenţa crescută 
a diabetului determină o creştere paralelă şi a evenimentelor coronariene acute. Bolnavii diabetici se 
referă la categoria pacienţilor cu risc înalt pentru apariţia complicaţiilor cardiovasculare, în special 
a evenimentelor coronariene acute, prognosticul fi ind deseori rezervat. Prin urmare, este necesară 
administrarea pacienţilor diabetici cu SCA a unui tratament mai agresiv atât medicamentos, cât şi 
intervenţional. 
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Rezumat
Diabetul zaharat (DZ) este un important factor de risc cardiovascular. El sporeşte morbiditatea 
şi mortalitatea cardiovasculară, fi ind asociat cu leziuni aterosclerotice coronariene extinse. Una din 
cele mai frecvent întâlnite complicaţii la diabetici este sindromul coronarian acut (SCA). 
Prognosticul SCA asociat DZ este, de obicei, rezervat. Explicaţia poate fi  frecvenţa înaltă a in-
farctului miocardic repetat, dezvoltarea frecventă a insufi cienţei cardiace congestive şi a unei  efi ca-
cităţi reduse a strategiilor de reperfuzie. Prin urmare, pacientul diabetic cu boală coronariană necesită 
o abordare mai particulară şi un tratament specifi c adresat, inclusiv statutului diabetic.
Summary
Diabetes mellitus is an important risk factor for coronary heart disease.  Diabetes is associated 
with extensive coronary artery atherosclerosis, that increases cardiovascular morbidity and  mortality. 
Acute coronary syndrome is the most common complication in diabetic patients. The high frequency 
of recurrent myocardial infarction,  the frequent development of congestive heart failure and the lower 
effi ciency of the reperfusion strategies represent the leading causes of a poor prognosis in diabetics 
with acute coronary syndrome. Therefore,  diabetic patient with coronary heart disease needs special 
management and treatment, including adequate correction of the  of diabetic status.
SARCINI PRIORITARE ÎN PREVENIREA OREIONULUI
ÎN REPUBLICA MOLDOVA
Natalia Caterinciuc, doctorand, Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic 
de Medicină Preventivă
Oreionul este o boală infecţioasă acută, determinată de virusul urlian (Paramyxovirus paroti-
dis), care face parte din familia Paramyxoviridae, genul Paramyxovirus. Clinic se caracterizează prin 
afectarea glandelor salivare, precum şi a altor glande şi ţesuturi: pancreas, sistem nervos, testicule 
(infecţie sistemică) [11]. 
În general, cu evoluţie uşoară, autolimitată, oreionul poate provoca forme clinice, uneori se-
vere,  ca: meningita seroasă (raportată în 10-15% cazuri, adulţii prezentând un risc mai sporit decât 
copiii), encefalita urliană (raportată în 0,02 – 0,3% cazuri, letalitatea fi ind joasă – 1,4% dar, sechele 
permanente, ca surditatea, apar în 25% cazuri), orhita urliană (apare în  20%–50% cazuri la bărbaţi de 
vârstă postpubertară, prezentând un risc pentru dezvoltarea ulterioară a sterilităţii, cancerului testicu-
lui la o parte din bolnavi), pancreatita acută urliană, care apare aproximativ la 4 % de bolnavi [1-3]. 
Această maladie face parte din grupul de infecţii ale copiilor. În pofi da faptului că sunt afectaţi 
preponderent copiii, oreionul poate afecta şi persoanele adulte, la acestea evoluţia bolii fi ind mai 
severă, iar probabilitatea apariţiei complicaţiilor grave este foarte mare. În acest context, parotidita 
epidemică cauzează nu doar pierderi economice majore (cheltuieli pentru spitalizarea şi tratamentul 
bolnavilor, pierderea temporară a capacităţii de muncă etc.), dar se caracterizează şi prin importanţa 
socială majoră, provocând prejudicii esenţiale sănătăţii publice [13].
Parotidita epidemică este răspândită ubicvitar, la un nivel destul de înalt în populaţie (imunita-
tea faţă de oreion se determină  la 80-90% din populaţia matură). Până la momentul actual oreionul 
rămâne a fi  o infecţie epidemică, cu caracter ciclic, care se manifestă în formă de erupţii în grup (pre-
ponderent în colectivităţi preşcolare, şcolare, militare) şi epidemii. Incidenţa anuală globală constituie 
100-1000 de cazuri la 100 mii populaţie (în Rusia în 1998 – 83,60/0000; în 2002 a variat în limitele 
0 – 84,670/0000 în diferite regiuni, iar în 2003, respectiv de la 0 până la 296,2
0/0000; Polonia în 1990-
2003 a variat în limitele de 45 - 5700/0000, în 2002 - 104,6
0/0000, în 2003 – 228
0/0000; România în 2003 
